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Síndrome de anorexia-caquexia:  diferencia  
con desnutrición, incidencia según el cáncer

Definición de «síndrome de anorexia-caquexia»

La pérdida de peso en el paciente oncológico rara vez se 
evalúa de forma correcta en la práctica clínica diaria, y 
en muy pocas ocasiones se maneja de forma activa. Las 

estimaciones en la prevalencia de la caquexia cancerosa son 
heterogéneas debido a la variabilidad en el criterio diagnóstico. 
Más del 50% de los pacientes con cáncer avanzado presentan 
caquexia, y aproximadamente el 10% mueren por esta causa. Es 
por ello que la caquexia representa una importante necesidad 
no satisfecha en la práctica asistencial.

El síndrome de anorexia-caquexia (SAC) es multifactorial, y 
se caracteriza por la pérdida continuada de masa muscular 
esquelética (con o sin pérdida de masa adiposa) que no puede 
ser revertida por completo con el soporte nutricional conven-
cional, lo que conduce a un deterioro funcional progresivo1. 
La caquexia se asocia a una reducción de la función física, a 
tolerancia disminuida al tratamiento antineoplásico2 y a una 
reducción de la supervivencia3. Según el consenso de expertos, 
este síndrome puede desarrollarse progresivamente a través 
de varias etapas: precaquexia, caquexia y caquexia refractaria 
(figura 1). No obstante, no todos los pacientes pasan por las 
mismas fases.

La precaquexia es una etapa clínica y metabólicamente 
temprana, y es en esta fase donde tienen lugar la anorexia y la 
pérdida de peso involuntaria (<5%). El hipercatabolismo produ-
cido directamente por el catabolismo tumoral, la resistencia a 
la insulina y períodos largos de administración de corticoides 
son algunas de las causas implicadas. El riesgo de progresión 
a la siguiente etapa varía en función de diversos factores, 
como pueden ser el tipo de cáncer y el estadio, la presencia de 
inflamación sistémica (elevación de proteína C reactiva [PCR]), 
la disminución de la ingesta dietética y la falta de respuesta al 
tratamiento antineoplásico. La caquexia se caracteriza por la 
pérdida de peso superior al 5% en los últimos 6 meses o un 
índice de masa corporal (IMC) inferior a 20 kg/m2 y una pérdida 
de peso mayor al 2% o sarcopenia y pérdida de peso de más del 
2%. La caquexia refractaria suele ser el resultado de una etapa 
avanzada en la enfermedad oncológica (estadio terminal) o de un 
cáncer rápidamente progresivo que no responde al tratamiento 
oncológico. Esta etapa está asociada a un catabolismo acelerado 
o a la presencia de factores que hacen que la gestión activa de 
la pérdida de peso ya no sea posible o apropiada. Esta fase se 
caracteriza por un estado general ECOG >2 y una expectativa 
de vida inferior a 3 meses. La intervención nutricional en estos 
pacientes estará dirigida al alivio de los síntomas, pero no a 
revertir el proceso de caquexia cancerosa. En este sentido, 
es recomendable reconocer cuáles son los síntomas/signos de 
precaquexia para poder realizar una intervención lo más temprana 
posible. Se podría decir que la clasificación consensuada por 
etapas de la caquexia proporciona un contexto para la realiza-
ción de una intervención multimodal temprana (precaquexia) 
o para contribuir al control de síntomas (caquexia refractaria). 
En este punto, sería de vital importancia atender también a las 
secuelas psicosociales que conlleva este proceso. 

La definición de SAC establecida por un grupo de expertos y 
publicada en Lancet Oncology en 2011 identifica la pérdida de 
masa muscular esquelética como un punto clave en el deterioro 
funcional de los pacientes. Ello apoyaría el concepto de que la 
masa muscular esquelética puede ser tanto un marcador para 
el síndrome como un importante objetivo terapéutico, siendo 
por tanto un relevante predictor independiente de mortalidad.

A lo largo de la enfermedad oncológica, más de la mitad de 
los pacientes experimentarán anorexia y caquexia, siendo la 
consecuencia más habitual de este síndrome la desnutrición

Figura 1. Etapas de la caquexia por cáncer. La caquexia representa 
un espectro a través del cual no todos los pacientes progresarán.
La caquexia refractaria se define, fundamentalmente, en función 
de las características y circunstancias clínicas del paciente1
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Teniendo en cuenta su elevada incidencia en  
los pacientes oncológicos, la caquexia supone  
un problema sanitario de primera magnitud

La prevalencia de la 
desnutrición variará en 
función del tipo de cáncer, 
el estadio y el tratamiento 
administrado

En resumen, este consenso ha identificado ciertos aspectos 
generales para la correcta definición y evaluación del SAC: 
anorexia o ingesta reducida de alimentos, hipercatabolismo, 
pérdida de masa muscular y fuerza, y el efecto funcional y 
psicosocial sobre el paciente.

Síndrome de anorexia-caquexia y desnutrición 

Los trastornos nutricionales son muy frecuentes en el enfermo 
con cáncer. Están presentes entre el 15 y el 40% de los casos en 
el momento del diagnóstico y hasta en un 80% en fases más 
avanzadas4. El paciente oncológico puede presentar desnu-
trición asociada tanto a las características del propio tumor 
como al tratamiento aplicado. La presencia y el grado de 
desnutrición dependen del tipo de tumor, la fase de la enfer-
medad y el tratamiento antineoplásico administrado. 

Las consecuencias de la desnutrición en el pronóstico del 
paciente oncológico se manifiestan tanto a nivel funcional 
como estructural, y repercuten en la evolución clínica, en el 
cumplimiento terapéutico y en la esfera psicosocial. Se reduce la 
efectividad del tratamiento oncológico, aumenta el riesgo de 
toxicidad, disminuye la capacidad funcional y aumenta la media 
de estancia hospitalaria. Se produce, en resumen, un empeora-
miento de la calidad de vida del paciente. En este sentido, es 
de vital importancia determinar qué pacientes pueden estar 
desnutridos o en riesgo de desnutrición. Para ello, es decisiva 
la realización de una serie de mediciones basadas en escalas 
y cuestionarios de valoración nutricional, que deben formar 
parte de la evaluación clínica integral del paciente oncológico 
desde el inicio de la enfermedad y en la evolución de la misma 
para facilitar el adecuado soporte clínico5. 

Incidencia de caquexia según tipos de cáncer

Teniendo en cuenta su elevada incidencia en los pacientes 
oncológicos, la caquexia supone un problema sanitario de 
primera magnitud. Afecta al 15-40% de los pacientes con cáncer 
en el momento del diagnóstico, llegando hasta el 60-80% en 
casos de enfermedad avanzada. A lo largo de la enfermedad 
oncológica, más de la mitad de los pacientes experimentarán 
anorexia y caquexia, siendo la consecuencia más habitual de 
este síndrome la desnutrición. La incidencia de la caquexia es 
variable según el tumor primario: se ha descrito una preva-
lencia del 30-40% en linfomas de histología favorable, cáncer 
de mama y sarcoma; de un 48-61% en linfomas de histología 
desfavorable, cáncer de próstata, colon y pulmón, y de hasta 
un 80-90% en cáncer gástrico o pancreático6. 

Asimismo, la prevalencia de la desnutrición variará en función del 
tipo de cáncer, el estadio y el tratamiento administrado. Existe 
una mayor prevalencia en tumores del tracto superior, pacientes 
con estado general ECOG ≥2, presencia de anorexia/astenia o 
en pacientes en tratamiento con quimioterapia y radioterapia 
(QT/RT) concomitante. En el ámbito ambulatorio, gira en torno al 
30-50% de los pacientes a lo largo de la enfermedad y llega a un 
15-40% en pacientes hospitalizados, estando presente hasta 
en un 80% de los casos al final del proceso neoplásico7. 
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